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STRESZCZENIE
WSTĘP. Celem pracy była ocena stężenia adiponek-
tyny u chorych na cukrzycę typu 2 i z otyłością, z pra-
widłową lub upośledzoną funkcją nerek w porów-
naniu z grupą kontrolną osób z otyłością, bez
cukrzycy i prawidłową funkcją nerek.
MATERIAŁ I METODY. Badano 2 grupy chorych z cu-
krzycą typu 2, otyłością i prawidłową funkcją nerek
(grupa A — 16 pacjentów) lub z niewydolnością ne-
rek (grupa B — 15 pacjentów). Do badania włączo-
no chorych z przynajmniej 10-letnim wywiadem cu-
krzycy typu 2, leczonych insuliną. Jako kryterium
podziału obu badanych grup przyjęto stężenie kre-
atyniny wynoszące 1,5 mg/dl. Grupę kontrolną sta-
nowiły osoby otyłe, bez cukrzycy, z prawidłową
funkcją nerek. U wszystkich oceniano masę ciała,
wskaźnik masy ciała, stężenie HbA1c, kreatyniny, adi-
ponektyny, profil lipidowy. Analizę statystyczną
przeprowadzono za pomocą testów Manna-Whit-
neya do porównania parametrów ilościowych i te-
stu dokładnego Fishera do oceny częstości wystę-
powania cech ilościowych. Oceniano korelacje nie-
parametryczne Spearmana pomiędzy wszystkimi
cechami ilościowymi.
WYNIKI. Średnie stężenie adiponektyny w grupie
A wynosiło 77,7 mg/ml, w grupie B — 93,6 mg/ ml,
w grupie kontrolnej — 109,4 mg/ml. Różnice były istot-
ne statystycznie jedynie w przypadku porównania gru-
py A z grupą kontrolną (p = 0,023). Analizując kore-
lacje stężenia adiponektyny z pozostałymi parame-
trami, stwierdzono istotną statystycznie zależność po-
między stężeniem adiponektyny, a masą ciała [r(–)
0,49; p = 0,000] oraz pomiędzy stężeniem adiponek-
tyny a BMI [r(–) 33; p = 0,018]. Gdy analizowano pa-
rametry oddzielnie dla każdej z grup chorych, istotną
statystycznie korelację stężenia adiponektyny stwier-
dzano jedynie w odniesieniu do masy ciała w grupie
kontrolnej [r(–); p = 0,015] i w grupie A [r(–) 0,51; p =
= 0,045]. Korelacja pomiędzy stężeniem adiponekty-
ny a wartością klirensu kreatyniny była bliska istot-
ności statystycznej [r(–) 0,47; p = 0,055]. Stężenia
HbA1c były podobne i nie wykazywały istotności sta-
tystycznej. Różnica w stężeniu cholesterolu frakcji
HDL i LDL była istotna statystycznie w grupie chorych
z niewydolnością nerek (B) w stosunku do grupy kon-
trolnej (HDL: p = 0,004; LDL: p = 0,035). Różnice
w stężeniu poszczególnych frakcji lipidów w badanych
grupach chorych były nieistotne statystycznie.
W porównaniu z grupą kontrolną częstość występo-
wania nadciśnienia tętniczego była istotna statystycz-
nie zarówno w grupie A (p = 0,001), jak i w grupie B
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(p = 0,005). Istotną statystycznie różnicę w częstości
występowania niewydolności serca stwierdzono
w obu badanych grupach (grupa A — 25%, grupa B
— 66,7%; p = 0,032) i w przypadku porównania gru-
py B z grupą kontrolną (p = 0,001).
WNIOSKI. Rozwój niewydolności nerek w przebiegu
cukrzycy powoduje wzrost stężenia adiponektyny
w surowicy krwi. U chorych z cukrzycą typu 2 i oty-
łością stwierdza się niższe stężenie adiponektyny
niż u osób otyłych bez cukrzycy. Nie wykazano wpły-
wu wyrównania metabolicznego cukrzycy na stęże-
nie adiponektyny. (Diabet. Prakt. 2008; 9: 113–120)
Słowa kluczowe: adiponektyna, cukrzyca typu 2,
otyłość, insulinooporność, niewydolność nerek
ABSTRACT
INTRODUCTION. The aim of this work is to assess the
concentration of adiponectine in the blood serum
of obese type 2 diabetes patients with normal and
impaired renal function in comparison to a control
group of obese people without diabetes and with
normal renal function.
MATERIALS AND METHODS. Two groups of obese type
2 diabetes patients and regular renal function
(group A — 16 patients) or renal insufficiency (group
B — 15 patients) were analysed. The research included
patients with at least ten years of recorded type 2
diabetes, treated with insulin. The groups were divided
according to the concentration of creatinine of 1.5
mg/dl. The control group consisted of people with
obesity, but no diabetes, with normal renal function.
They all had their body mass measured, as well as the
concentration of HbA1c, creatinin, adiponectine, lipid
profile. The statistical analysis was performed with
the use of the Mann-Whitney test for quantitative
comparison and Fisher’s exact test for the assessment
of frequency of occurrence of quantitative parameters.
Non-parametric Spearman correlations were
evaluated for all quantitative parameters.
RESULTS. The average concentration of adiponectine in
group A was 77.7 mg/ml, 93.6 mg/ml in group B and
109.4 mg/ml in the control group. The differences were
only statistically relevant between group A and the
control (p = 0.023). The analysis of the correlation
between adiponectine concentration and other
parameters has shown a statistically relevant correlation
between adiponectine concentration and body mass
[r(–) 0.49; p = 0,000] and between adiponectine
concentration and BMI [r(–) 33; p = 0.018].
With the parameters divided into two groups of
patients there was a statistically relevant correlation
only between adiponectine concentration and body
mass in the control group [r(–); p = 0.015] and in
group A [r(–) 0.51; p = 0.045]. The correlation
between adiponectine concentration and creatinin
clearance was also close to statistical relevance [r(–)
0.47; p = 0.055]. The concentrations of HbA1c were
similar and showed no statistical relevance. The
difference in the concentration of HDL and LDL
cholesterol was statistically relevant in group B as
compared to the control (HDL: p = 0.004; LDL: p =
= 0.035). Differences in the concentration of various
lipids were not statistically relevant. In comparison
to the control group the frequency of hypertension
was statistically relevant in both group A (p = 0.001)
and group B (p = 0.005). A statistically relevant dif-
ference in the frequency of circulatory insufficiency is
observed in both groups of patients (group A — 25%,
group B — 66,7%; p = 0.032) and in the comparison
between group B and control (p = 0.001).
CONCLUSIONS. The development of renal
insufficiency in diabetes leads to an increase in
adiponectine concentration in blood serum. Obese
patients with type 2 diabetes show a lower
concentration of adiponectine than obese people
with no diabetes. There is no indication of an
influence of metabolic homeostasis on adiponectine
concentration. (Diabet. Prakt. 2008; 9: 113–120)
Key words: adiponectin, type 2 diabetes, obesity,
insulin resistance, renal failure
Wstęp
W wielu badaniach prowadzonych w ciągu
ostatnich lat wykazano, że tkanka tłuszczowa jest
aktywnym narządem wydzielania wewnętrznego,
biorącym czynny udział w regulacji przemian meta-
bolicznych ustroju, reakcji zapalnych i immunologicz-
nych [1, 2]. Funkcje te są wypełniane przy udziale sub-
stancji białkowych (adipocytokin), produkowanych
w tkance tłuszczowej i wydzielanych do krwiobiegu.
Jedną z lepiej poznanych adipocytokin jest opisana
w 1995 roku przez Scherera i wsp. adiponektyna,
określana również jako AdipoQ lub Acrp30 [3].
Adiponektyna jest białkiem zbudowanym z 244
aminokwasów o ciężarze 30 kDa. Pod względem
budowy adiponektyna jest homologiczna do składo-
wej C1q dopełniacza, kolagenu typu VIII, X [2, 4].
Dzieli się na 2 domeny — kolagenową i globuli-
nową. W surowicy krwi występuje w postaci cząste-
czek o niskim ciężarze, składających się z dimerów
lub trimerów i dużych oligomerów, którym przypisu-
je się właściwą aktywność biologiczną [5, 6]. Adipo-
nektyna działa na tkanki obwodowe poprzez recep-
tory. Receptor AdipoR1 jest zlokalizowany głównie
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w mięśniach szkieletowych, zaś receptor AdipoR2
— w wątrobie. Oba rodzaje receptorów wykazują na-
tomiast ekspresję na komórkach B trzustki [7, 8].
Efektem działania adiponektyny na tkanki ob-
wodowe jest:
— zwiększenie spalania kwasów tłuszczowych
w procesie beta-oksydacji w mięśniach szkiele-
towych;
— zwiększenie wychwytu komórkowego glukozy
w mięśniach szkieletowych, w wyniku stymulacji
substratu receptora insulinowego IRS-1 (insulin-
receptor substrate-1);
— zahamowanie glukoneogenezy w wątrobie [7, 9].
Adiponektyna wywiera również wpływ na
ośrodkowy układ nerwowy, co powoduje zmniejsze-
nie łaknienia [7].
W wyniku przedstawionych procesów docho-
dzi do poprawy insulinowrażliwości, polepszenia to-
lerancji węglowodanów, normalizacji stężenia lipi-
dów. Stwierdzono, że w stanach insulinooporności
stężenie adiponektyny jest obniżone [10, 11]. Zmniej-
szone stężenie adiponektyny stwierdza się też w oty-
łości, cukrzycy typu 2, chorobie niedokrwiennej ser-
ca, nadciśnieniu tętniczym, zespole metabolicznym
[2, 6, 10–12]. Pojawiły się prace sugerujące, że bar-
dziej czułym wskażnikiem występowania insulino-
oporności i związanych z nią chorób jest obniżenie
stężenia adiponektyny o dużym ciężarze cząstecz-
kowym niż adiponektyny całkowitej [10, 13, 14].
Wykazano, że stopień otyłości i niewydolności
nerek miał kluczowe znaczenie w rozwoju insulino-
oporności u badanych chorych na cukrzycę typu 2
[15]. Wielu autorów uważa, że współistnienie oty-
łości z niewydolnością nerek jest zasadniczym czyn-
nikiem powodującym rozwój i szybszą progresję
chorób o podłożu miażdżycowym, rozwijających
się u pacjentów z cukrzycą typu 2 [16–18]. Równo-
cześnie wiadomo, że wydolność nerek wpływa na
stężenie adiponektyny w surowicy krwi. Wykazano,
że stężenie adiponektyny w surowicy krwi zależy od
funkcji nerek, ale wzrasta dopiero wtedy, gdy kli-
rens kreatyniny obniża się poniżej 45 ml/min [18].
Cel pracy
Celem niniejszej pracy była ocena stężenia adi-
ponektyny u chorych z cukrzycą typu 2 i otyłością
w różnym okresie wydolności nerek, w porównaniu
z grupą pacjentów z otyłością, bez cukrzycy i prawi-
dłową funkcją nerek.
Materiał i metody
Badaniami objęto grupę 31 chorych z cukrzycą
typu 2 i otyłością, w tym 16 pacjentów z prawidłową
funkcją nerek (grupa A) i 15 osób, z niewydolnością
nerek (grupa B). Jako kryterium podziału obu grup
przyjęto stężenie kreatyniny w surowicy krwi wyno-
szące 1,5 mg/dl. Wszyscy badani chorowali na cukrzy-
cę leczoną przynajmniej od 10 lat. Obecnie wszyscy
badani są leczeni insuliną lub jej analogami w różnych
schematach terapeutycznych (mieszanki insulinowe,
intensywna insulinoterapia). Z badania wykluczono
chorych, u których stosowano terapię skojarzoną,
ze względu na wpływ doustnych leków hipoglike-
mizujących na insulinowrażliwość tkanek obwodo-
wych, a także stężenie adiponektyny. Grupę kon-
trolną (K) stanowią osoby otyłe, z prawidłową
funkcją nerek, bez cukrzycy. Charakterystykę bada-
nych grup chorych i grupy kontrolnej przedstawio-
no w tabeli 1.
Wszystkie badane osoby zostały poinformowa-
ne o planowanym badaniu, o jego celu i wyraziły
zgodę na udział w próbie.
Badania biochemiczne wykonano przy użyciu
komercyjnych zestawów diagnostycznych. Oznacze-
nia stężenia adiponektyny w surowicy krwi dokonano
za pomocą zestawów odczynników Human Adipo-
nectin Immunoassay firmy Quantikine R.& D. Sys-
tems, metodą Elisa.
Uzyskane wyniki badań poddano analizie sta-
tystycznej z zastosowaniem testów Manna-Whitneya
do porównania parametrów ilościowych i testu do-
kładnego Fishera do oceny częstości występowania
cech ilościowych. Ponadto oceniano korelacje niepa-
rametryczne Spearmana między wszystkimi cechami
ilościowymi oraz korelacje adiponektyny z poszcze-
gólnymi parametrami w grupach.
Wyniki
Dane demograficzne badanych grup chorych
i średnie wartości analizowanych parametrów przed-
stawiono w tabeli 1. Badane grupy charakteryzo-
wały się podobną liczebnością mężczyzn i kobiet,
wiekiem, masą ciała i wskaźnikiem masy ciała (BMI,
body mass index), przy czym stwierdzano istotną
statystycznie różnicę (p = 0,032) pomiędzy BMI
w grupie chorych z niewydolnością nerek i w grupie
kontrolnej (tab. 2).
W obu grupach chorych stężenia HbA1c były
bardzo do siebie podobne (grupa A — 8,7%
±1,88%; grupa B — 8,5% ± 1,77% i nie wykazywa-
ły istotności statystycznej. Zbliżone były również
w obu grupach stężenia poszczególnych frakcji lipi-
dów, z charakterystycznym obniżeniem stężenia cho-
lesterolu frakcji HDL (high-density lipoprotein) i wyso-
kim stężeniem triglicerydów. Może to być związane
ze złym wyrównaniem metabolicznym cukrzycy
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pie chorych z niewydolnością nerek (B), w stosunku
do grupy kontrolnej (HDL: p = 0,004; LDL: p = 0,035).
Nie stwierdzano natomiast istotności statystycznej
w stosunku do triglicerydów. Różnice w stężeniu
poszczególnych frakcji lipidów w badanych grupach
chorych były nieistotne statystycznie (tab. 2).
Średnie stężenie adiponektyny w grupie A wy-
nosiło 77,7 mg/ ml (± 44,5 mg/ml), w grupie B
— 93,6 mg/ml (± 47,52 mg/ml), w grupie kontrolnej
— 109,4 mg/ml (± 43 mg/ml). Różnice stężeń były
istotne statystycznie jedynie w porównaniu grupy
A z grupą kontrolną (p = 0,023; tab. 2, ryc. 1).
Analizując korelacje stężenia adiponektyny
z pozostałymi parametrami ocenianymi w badaniu,
u wszystkich badanych stwierdzono istotną staty-
stycznie zależność pomiędzy stężeniem adiponekty-
ny a masą ciała [r(–) 0,49 p = 0,000] i między stęże-
niem adiponektyny a BMI [r (–) 33 p = 0,018] (tab. 3,
ryc. 2, 3). Gdy analizowano parametry oddzielnie dla
każdej z grup badanych chorych, istotną statystycz-
nie korelację stężenia adiponektyny stwierdzano je-
dynie w odniesieniu do masy ciała w grupie kontro-
lnej [r(–) 0,052; p = 0,015] i w grupie A [r(–) 0,51;
Tabela 1. Charakterystyka ogólna badanych grup
Grupa kontrolna K Grupa A Grupa B
(n = 21) (n = 16) (n = 15)
Wartość Odchylenie Wartość Odchylenie Wartość Odchylenie
 średnia standardowe  średnia standardowe  średnia standardowe
Płeć: K 17 10 8
Płeć: M 4 6 7
Wiek (lata) 51,286 10,868 60,563 11,866 65,000 12,154
Masa ciała [kg] 89,381 20,665 92,581 14,443 94,680 11,219
BMI [kg/m2] 33,429 8,101 33,975 2,616 34,800 3,212
Kreatynina [mg/dl] 0,778 0,253 0,940 0,179 2,480 0,866
Wskaźnik przesączania
kłębuszkowego [ml/min] 96,138 32,830 35,044 12,069
HbA1c (%) 8,706 1,884 8,520 1,773
Adiponektyna [mikrog/ml] 109,381 43,037 77,731 44,530 93,607 47,525
Cholesterol 192,636 34,349 194,462 69,737 178,071 79,815
całkowity [mg/dl]
Cholesterol frakcji 51,200 8,390 48,500 16,449 39,900 10,452
HDL [mg/dl]
Cholesterol frakcji 117,100 34,067 98,692 28,972 86,455 68,174
LDL [mg/dl]
Triglicerydy [mg/dl] 130,500 49,088 229,214 320,839 258,286 273,787
Nadciśnienie tętnicze 10 16 14
Niewydolność serca 1 4 10
BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała
Tabela 2. Porównanie parametrów ilościowych między
grupami za pomocą testu Manna-Whitneya
K/A (p)* K/B (p)** A/B
(p)***
Wiek (lata) 0,015 0,003 0,235
Masa ciała [kg] 0,250 0,153 0,782
BMI [kg/m2] 0,063 0,032 0,451
Kreatynina [mg/dl] 0,075 0,000 0,000
Adiponektyna [mg/dl] 0,023 0,217 0,002
Cholesterol całkowity [mg/dl] 0,505 0,352 0,114
Cholesterol frakcji HDL [mg/dl] 0,463 0,004 0,015
Cholesterol frakcji LDL [mg/dl] 0,163 0,035 0,423
Triglicerydy  [mg/dl] 0,618 0,187 0,077
*Porównanie grupy kontrolnej z grupą A (z cukrzycą z wydolnymi ner-
kami); **Porównanie grupy kontrolnej z grupą B (z cukrzycą z niewy-
dolnymi nerkami); ***Porównanie grupy A i B; BMI (body mass index)
— wskaźnik masy ciała
w obu grupach (HbA1c > 8%). W grupie kontrolnej
nie stwierdzano zaburzeń gospodarki lipidowej. Róż-
nica w stężeniu cholesterolu frakcji HDL i LDL (low-
-density lipoprotein) była istotna statystycznie w gru-
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p = 0,045]. Nie obserwowano tej zależności
w grupie B (tab. 4). Bliska istotności statystycznej
była korelacja pomiędzy stężeniem adiponektyny
a wartością filtracji kłębuszkowej [r(–) 0,47;
p = 0,055] (tab. 3, ryc. 4).
Nadciśnienie tętnicze występowało u wszystkich
chorych z grupy A oraz u 14 spośród 15 badanych
(93,3%) w grupie B. Różnice w częstości występowa-
nia nadciśnienia tętniczego nie wykazywały istotno-
ści statystycznej. W grupie kontrolnej nadciśnienie
tętnicze występowało u 10 spośród 21 badanych
osób (47,6%). W porównaniu z obiema badanymi
grupami chorych częstość występowania nadciśnienia
tętniczego była istotna statystycznie w grupie A
(p = 0,001) i w grupie B (p = 0,005) (tab. 6).
Istotną statystycznie różnicę (p = 0,032) stwier-
dzano w stosunku do częstości występowania nie-
wydolności serca w obu grupach badanych. W gru-
pie A stwierdzano ją u 4 chorych (25%), a w grupie
B — u 10 (66,7%) badanych (tab. 5). Niewydolność
serca w grupie kontrolnej stwierdzono u 1 osoby
(4,8%). Różnice w częstości występowania niewy-
dolności serca w grupie kontrolnej i grupie A były
nieistotne statystycznie (p = 0,144), natomiast
Tabela 3. Korelacja między stężeniem adiponektyny
a pozostałymi cechami obwu badanych grup
 r p
Wiek (lata) 0,00 0,981
Masa ciała [kg] –0,49 0,000
BMI [kg/m2] –0,33 0,018
Kreatynina [mg/dl] –0,06 0,682
Wskaźnik przesączania –0,47 0,055
kłębuszkowego [ml/min]
HbA1c (%) 0,11 0,550
Cholesterol  [mg/dl] 0,06 0,740
Cholesterol frakcji HDL [mg/dl] 0,02 0,899
Cholesterol frakcji LDL [mg/dl] 0,06 0,727
Triglicerydy [mg/dl] –0,12 0,463
BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała
Rycina 1. Stężenie adiponektyny w poszczególnych
badanych grupach
Rycina 2. Korelacja stężenia adiponektyny i masy ciała
w badanych grupach
Rycina 3. Korelacja stężenia adiponektyny i wskaźnika masy
ciała w badanych grupach
Diabetologia Praktyczna 2008, tom 9, 3–4
118 www.dp.viamedica.pl
w przypadku porównania grup A i B różnica ta była
istotna statystycznie i wynosiła p = 0,001 (tab. 6).
Dyskusja
W niniejszej pracy analizowano różne czynniki
mogące wpływać na stężenie adiponektyny. Zasad-
niczym celem było stwierdzenie, czy stopień upo-
śledzenia funkcji nerek wpływa na stężenie adipo-
nektyny w surowicy krwi u chorych z cukrzycą typu
2 i otyłością. Dane z piśmiennictwa dotyczącego tego
problemu nie są jednoznaczne. Większość auto-
rów w swoich badaniach wykazała wzrost stężenia
adiponektyny u chorych na cukrzycę, ale dopiero
w późnym okresie uszkodzenia nerek, objawiającym
się makroalbuminurią i rozwojem niewydolności tych
narządów [15, 18, 19].
W badaniach własnych w grupie chorych z cu-
krzycą typu 2 i z zachowaną prawidłową funkcją ne-
rek (grupa A — kreatynina w surowicy 0,94 ± 0,17
Tabela 4. Korelacja między stężeniem adiponektyny a pozostałymi cechami w poszczególnych grupach
Grupa kontrolna K Grupa A Grupa B
r p r p r p
Wiek (lata) 0,19 0,400 0,01 0,970 –0,09 0,746
Masa ciała  [kg] –0,52 0,015 –0,51 0,045 –0,21 0,451
BMI  [kg/m2] –0,42 0,060 –0,41 0,111 0,05 0,849
Kreatynina  [mg/dl] 0,11 0,745 –0,29 0,273 –0,39 0,156
Wskaźnik przesączania 0,10 0,823 –0,37 0,332
kłębuszkowego  [mg/dl]
HbA1c (%) 0,27 0,319 0,08 0,766
Cholesterol  [mg/dl] 0,06 0,852 0,25 0,405 0,08 0,794
Cholesterol frakcji HDL  [mg/dl] –0,16 0,650 0,28 0,325 –0,05 0,875
Cholesterol frakcji LDL  [mg/dl] 0,04 0,907 0,29 0,329 –0,13 0,709
Triglicerydy  [mg/dl] 0,31 0,385 –0,26 0,378 –0,24 0,404
BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała
Tabela 5. Porównanie częstości nadciśnienia tętniczego i niewydolności serca w poszczególnych grupach chorych
Grupa A Grupa B Razem p
n (%) n (%)
Nadciśnienie tętnicze
Nie 0 0,0% 1 6,7% 1 0,484
Tak 16 100,0% 14 93,3% 30
Razem 16 100,0% 15 100,0% 31
Niewydolność serca
Nie 12 75,0% 5 33,3% 17 0,032
Tak 4 25,0% 10 66,7% 14
Razem 16 100,0% 15 100,0% 31
Rycina 4. Korelacja stężenia adiponektyny i filtracji
kłębuszkowej
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mg/dl, klirens kreatyniny 96,1 ± 32,8 ml/min) stwier-
dzano obniżenie stężenia adiponektyny w stosunku
do grupy kontrolnej (A — 77,7 mg/ml; K — 109,4 mg/
/ml). Wartości te różniły się w sposób istotny staty-
stycznie (p = 0,02) (tab. 2), co prawdopodobnie na-
leży wiązać z otyłością i z insulinoopornością korelu-
jącą z niewyrównaniem metabolicznym cukrzycy.
W grupie B chorych z niewydolnością nerek
(kreatynina w surowicy — 2,48 ± 0,86 mg/dl; kli-
rens kreatyniny 35,04 ± 12,06 ml/min) stwierdzane
stężenie adiponektyny wynosiło 93,6 mg/ ml i było
wyższe niż w grupie A, ale różnica ta nie była istot-
na statystycznie. Mimo braku istotności statystycz-
nej uzyskane wyniki są zgodne z danymi z piśmien-
nictwa. Wielu autorów [7, 15, 16, 18, 19] w swoich
badaniach stwierdzało wzrost stężenia adiponekty-
ny u chorych w zaawansowanym okresie niewydol-
ności nerek, przy klirensie kreatyniny poniżej 45 ml/
/min. Fujita i wsp. [20] wykazali w swojej pracy, że
wzrost stężenia adiponektyny w surowicy krwi może
być wynikiem nie tyle postępującej niewydolności
nerek, ile charakterystycznego dla cukrzycy uszko-
dzenia cewek nerkowych. Uważają, że wzrost stę-
żenia adiponektyny jest fizjologicznym mechani-
zmem obronnym zabezpieczającym przed progresją
nefropatii cukrzycowej w wyniku przeciwzapalnego
i przeciwmiażdżycowego działania adiponektyny.
W badanych grupach chorych z otyłością i cu-
krzycą typu 2 wykazano różnice w stężeniu adipo-
nektyny. W grupie chorych z prawidłową funkcją
nerek stwierdzane obniżenie stężenia adiponektyny
(grupa A — 77,7 mg/ml) w stosunku do grupy kon-
trolnej (grupa K — 109,4 mg/ml) było istotne staty-
stycznie. Sama otyłość nie jest zasadniczym czynni-
kiem warunkującym obniżenie stężenia adiponek-
tyny, ponieważ różnice masy ciała i BMI pomiędzy
obydwoma grupami były nieistotne statystycznie.
W grupie B obejmującej chorych z niewydolnością
nerek, w porównaniu z grupą kontrolną obniżenie
stężenia adiponektyny (grupa B — 93,6 mg/ml) nie
było istotne statystycznie, mimo że stwierdzano
istotną statystycznie różnicę pomiędzy wartościami
BMI (grupa B — 34,8; grupa K — 33,4; p = 0,032),
przy braku istotności statystycznej w porównaniu
masy ciała. Porównując obie grupy chorych, nie
stwierdzono istotności statystycznej w różnicy stę-
żeń adiponektyny (p = 0,114), jak również w zakre-
sie masy ciała i BMI. Wyniki te mogą potwierdzać
opinie innych autorów [2, 21], zgodnie z którymi
hipoadiponektynemia jest wynikiem insulinoopor-
ności, a nie samej otyłości.
W badanych grupach chorych nie odnotowa-
no istotnych statystycznie różnic w stężeniach po-
szczególnych frakcji cholesterolu i triglicerydów. Nie
stwierdzano również zależności pomiędzy stężeniem
adiponektyny a stężeniem całkowitego cholestero-
lu, jego frakcji lub triglicerydów, co obserwowano
w innych badaniach [1, 13, 14].
W obu grupach badaniu poddano chorych
z wielo-, przynajmniej 10-letnim czasem trwania cu-
krzycy, co pozwala na wykluczenie wpływu czasu
trwania cukrzycy na stężenia adiponektyny, który był
przedmiotem badań Lookera i wsp. [15]. Badania
Lookera nie wykazały jednak, że sam czas trwania
cukrzycy wpływa na stężenie adiponektyny w suro-
wicy krwi. Zdaniem autorów obserwowany wzrost
stężenia adiponektyny w długoletniej cukrzycy wią-
zał się głównie z rozwojem powikłań, w tym przede
wszystkim z niewydolnością nerek w przebiegu ne-
fropatii cukrzycowej.
Stopień wyrównania metabolicznego cukrzy-
cy w obu badanych grupach chorych był niezado-
Tabela 6. Porównanie częstości występowania nadciśnienia tętniczego i niewydolności serca w grupie kontrolnej
i w poszczególnych grupach chorych
Grupa kontrolna K Grupa A Grupa B
n % n % Razem p n % Razem p
Nadciśnienie tętnicze
Nie 11 52,4% 0 0,0% 11 0,001 1 6,7% 12 0,005
Tak 10 47,6% 16 100,0% 26 14 93,3% 24
Razem 21 100,0% 16 100,0% 37 15 100,0% 36
Niewydolność serca
Nie 20 95,2% 12 75,0% 32 0,144 5 33,3% 25 0,001
Tak 1 4,8% 4 25,0% 5 10 66,7% 11
Razem 21 100,0% 16 100,0% 37 15 100,0% 36
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walający (grupa A — HbA1c = 8,7%; grupa B — HbA1c
= 8,5%). Nie wykazano jednak związku pomiędzy
stopniem niewyrównania cukrzycy a stężeniem adi-
ponektyny. W badaniach innych autorów [10, 15]
stwierdzano ujemną korelację pomiędzy stężeniem
glukozy lub HbA1c a stężeniem adiponektyny.
Do badania zakwalifikowano chorych leczonych
insuliną w monoterapii, co pozwoliło na wyelimino-
wanie wpływu niektórych doustnych leków hipogli-
kemizujących na stężenie adiponektyny w surowicy
krwi. Wobec braku jednoznacznych opinii co do wpły-
wu egzogennej insuliny na stężenie adiponektyny za-
kwalifikowanie do badania tylko chorych leczonych
insuliną pozwoliło zniwelować ewentualny wpływ tej
terapii na zróżnicowanie uzyskanych wyników [15].
W grupie chorych z niewydolnością nerek (B),
w porównaniu z grupą z prawidłową funkcją nerek
(A), stwierdzano istotnie statystycznie częstsze wy-
stępowanie niewydolności serca (grupa A — 25%;
grupa B — 66,7%; p = 0,032). Rozbieżność ta nie
była spowodowana wiekiem chorych, ponieważ róż-
nica tego parametru między obiema grupami nie
była istotna statystycznie (p = 0,235), ani czasem
trwania cukrzycy, który w obydwu grupach wynosił
przynajmniej 10 lat. Częstość występowania nadciś-
nienia tętniczego jako czynnika ryzyka rozwoju nie-
wydolności serca była w obu badanych grupach
podobna i nieistotna statystycznie (grupa A
— 100%, grupa B — 93,3%; p = 0,484). Należy jed-
nak pamiętać, że sam rozwój niewydolności nerek
jest istotnym czynnikiem prowadzącym do powsta-
nia lub ujawnienia się niewydolności serca.
Wnioski
1. Rozwój niewydolności nerek w przebiegu cukrzy-
cy powoduje wzrost stężenia adiponektyny
w surowicy krwi.
2. U chorych z cukrzycą i otyłością stwierdza się niż-
sze stężenie adiponektyny niż u otyłych osób bez
cukrzycy.
3. Nie wykazano wpływu wyrównania metabolicz-
nego cukrzycy na stężenie adiponektyny.
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